Aoniz NEA : DAS F1 2ZA 14 


Hypertension intracränienne 
. Définition K 


C'est l'augmentation de la pression intracränienne ( PIC ) au-delà de 15 mm de hg résultant de 
l'augmentation du volume total intracrânien . la PIC normale =10mmhg + ou- 2mmhg 


il. Physiopathologie 


rigine et régulation de la PIC 


La boîte crânienne et canal rachidien constituent l'enceinte ostéodurale inextensible (après la fermeture des 
fontanelles vers 3 ans) que renferment 3 secteurs d’un volume total d'environ 1400 mL chez l’adulte : 


1-Le secteur parenchyme =cervead+moelle 

2-Le secteur liquidien= le liquide céphälo-rachidien dite lequel baigne le parenchyme | 
3-Le secteur vasculaire=sang artériel qui irrigue le cerveauret le sang veineux 

Volume du cerveau (88%)+ volume du LCR (9%)+ volume du sang (3%)=constante | 


Une augmentation de volume d’un ou plusieurs secteurs est à l’origine d’une augmentation de la PIC. Cependant la PIC 
de basé est modulée physiologiquement-par le pouls cérébral et la respiration qui la surcharge de variations cycliques 
et occasionnellement par des phénomènes types Valsalva : la toux, l'éternuement, l'effort a glotte fermée l'élèvent de 
façon plus importante mais ces variations restent sans conséquences tant qu'elles sont de courte durée. ‘ 


il. REGULATION DE LA PIC 


L'HIC est le résultat de l' augmentation du des trois secteurs s isolement c ou en 1 associätion.: Elle 
n'apparait pas immédiatement car il. existe.des mécanismes ‘compensateurs. Quand’ un secteur. 
augmente de volume les autres secteurs lui cèdent la place. L'HIC, n'apparait. que lorsqué tous les 
systèmes compensateurs sont épuisés. Le‘ LCR a la possibilité d' offrir une place: équivalente à àlatotalité 
sans volume à condition de le lui demander.lentement car la valeur. de la résistance a son ‘écoulement à à 
travers les villosités arachnoïdiennes sont élevées (réponse. retardée, durée plus: longue, grande. 
capacité). Le secteur vasculaire’offre des caractéristiques opposées (capacité faible: réponse tapide, 
durée brève).Le mécanisme compensateur du secteur PAReMaex est: mal conn Li. | 







En fonction de la rapidité de l' installation de ï HI l un: nou autre des mécanis 





Si processus aigue ->c'est le secteur vasculaire qui intervient: en n premier. 





Si processus chronique --> c ‘est je secteur LCR qui intervient. 





LS 


IV.EVOLUTION DE LA PIC 


L'étude de la relation pression volume dans l'enceinte cranio-rachidienne a permis de 
tracer une courbe où se distinguent deux parties. 


1. La première partie, horizontale montre qu'il faut une assez importante variation 
du volumé pour entrainer une variation notable de la pression. C' est la phase de 
sécurité où le mécanisme compensateur fonctionne. : 

2. La deuxième partie où la courbe tend à se redresser varient qui correspond 
à de larges variations de pression en réponse à de faibles variations de volume. 
C'est la phase de danger où les mécanismes compensateurs sont épuisés. Sur le 
plan clinique cette zone de transition étroite rend compte du danger que courent 
les patients car la plus faible variation du volume intracränien les fera passer sans 
transition d'un état clinique appa remment satisfaisant à à un état de 
décompensation. 


Voir figure 1: Courbe de Langfii tt (annexe). 


. IV. CONSÉ UENCES.DE L'HIC_ 
1. Conséquence circulatoire: 





Débit sanguin cérébral = : PPC/RVC = = PAS- PIC/ RC. 


: Augmentation de Aa PIC= = diminution du débit: sanguin ‘cérébral 
: " : L se “ # 


PAS= PIC > débit se c= 0 {arrêt crculéiore) 








2 _Retentiésementsur le nerf optique. de 
 Atrophié optique « et cécité en: cas d'œdème papillire - Re her \ 








ET. as nie 


| Engagement Signes Clinique et/ou dimagerie 


l Lésion partie antérieure du lobe temporal Compression 
l latérale du TC : atteinte du FII (anisocorie + réactive 
homolat), du pédoncule cérébral (déficit moteur controlat) 
puis coma 
Temporal : passage trans-tentoriel de la (déformation du TC) +.ischémie dans le territoire de 
partie interne du lobe temporal | : 
|” artère cérébrale postérieure 





Lésion de la fosse postérieure (tumeurs de l” enfant 





+) 
| Compression de la jonction bulbo-cervicale (torticolis, port 
Amygdatien (= cérébelteux *) ‘hernie des de tête guindée), puis atteinte posturales (de la simple 
| amygdales cérébelleuses dans le trou “__ modification à |” opisthotonos = crises motrices 
occipital postérieures), atteinte respiratoire (rythme et fréquence) 


Déficit moteur controlatéral et troubles psychiques 
| | Compression du foramen interventriculaïre et du 3e 


Sous-falciforme (= sous-falcoriel ventricule, risque d’ AVC‘ischémique dans le 
" 0 
E : : territoire de la cérébrale antérieure 

) : glissement d' un hémisphère sous 


Imager ie: déplacement -de la ligne médiane 


la faux 


Centrai (= diencéphalique) : pression 
bilatérale de haut en bas des Hoquet, troubles de la vigilance et de la conscience rapides 
structures thalamiques 


Du culmen cérébelleux : hypertension aiguë 
de la fosse cérébrale postérieure, pression 


du bas vers le 
haut : | Troubles de la conscience d’ installation rapide 








Voir : figure 2 (différents types d'engagement cérébral) 


Figure 3 (structure menacée par l'engagement cérébral) : 


V. -LESÉTIOLOGIES 


Trois causes principales avec l'augmentation volumétrique des trois secteurs 


| 
| kuste | Hémorragies 
Pa hémétomes "À 












Autres causes: 


e Causes médicamenteuses 
+ toxiques 
e endocriniennes 


VI.  DIAGNOSTIQUE 







Clinique 


Imager ie cérébrale (TDM / 
IRM(injecté) F0 





Céphalées matinales ou en 2e partie de nuit, 
majorée si Valsalva + vomissements en jet, 
troubles visuels et 
cognitive 








AjlClinique. 


* Anamnèse 





Présentation chronique ou subaiguë (tableau d’HTIC) Présentation aiguë : signes 
d'engagement (cf.complications) 


“ Examen physique 


céphalées: tous types possible, mais souvent avec les caractéristiques 
suivantes DE 

- Récente, inhabituelle et durable, ou aggravation en tâche d’huile 

-_ Survenue au réveil ou 2ème moitié de nuit 


- Siège : diffus ou localisé, souvent bitemporale, frontale ou occipitale aggravé 
par les mouvements de tête . | 

- Majoration à la manœuvre de Valsava (effort à glotte fermée, toux, défécation) 

-  Résistante aux antalgiques habituels 


lomissements en jets à l’acmé des céphalées, parfois isolés ou substitués par des nausées, 
nalaises digestifs 





3)HTIC du nourrisson 
Macrocränie 


-_ Tension de la fontanelle antérieure, disjonction des sutures, réseau veineux du 
scalp trop visible | 


A)Paraclinique 


imagerie cérébrale (TDM voire IRM ) 


-_ Hydrocéphalie chronique de l'adulte : dilatation des ventricules latéraux + 
nypodensité autour des cornes ventriculaires signant une résorption trans- 
épendymaire 

-_ HTIC « bénigne » : ventricules de taille normale, dilatation des gaines du nerf optique sur 
ies coupes IRM | 


€ ) Diagnostic différentiel 


Syndrome méningé (mais TDM cérébral en urgence dans tous les cas) 


VI. EVOLUTION 


À) Histoire naturelle 


Le risque de décompensation est imprévisible en début de PEC, mais le pronostic vital peut 
très rapidement être mis en jeu par le biais d’un engagement cérébral notamment sur des 
causes aiguës d'HTIC. 


L’HTIC dite bénigne est moins grave, le pronostic est-essentiellement visuel. 


B) Complications 


-Atrophie optique et cécité en cas d’oedème papillaire 


> Engagements cérébraux : présentation des HTIC accompagnant une lésion intracrânienne 
aiguë — urgence extrême. 


L'engagement est défini par le déplacement d’une structure cérébrale en dehors des 
compartiments anatomiques imposés par la disposition des limites dure-mériennes. Ces 
déplacements peuvent conduire à des lésions irréversibles des axes vasculaires, des nerfs 
crâniens ou des structures adjacentes, et aller jusqu’au décès. 


Troubles visuels tardifs 


- Atteinte du VI:diplopie horizontale sans valeur localisatrice 

- Atteinte du Il : gêne visuelle, brouillard et éclipses visuels 

- Atteinte supra-nucléaire.: syndrome de Parinaud (paralysie de l'élévation du 
regard « yeux en coucher de soleil » notamment chez l'enfant) 


Troubles cognitifs 
- Ralentissément, somnolence, sensation de tête lourde et vide 


- Diminution de l’attention, de la mémoire et de l’efficacité intellectuelle globale 


Autres manifestations 


- Sensation vertigineüuse avec démarche ébrieuse, bourdonnements 
d'oreille 

= Bradycardie, PA instable, troubles du rythme et de la fréquence respiratoire 
- Hyperthermie | à 


- Crises convulsives et signes neurologiques focaux au stade de complication 


_ Fond d’œil (FO) :-æœdème papillaire +++, mais un fond d’œil normal n’exclut pas le 
diagnostic 

-_ Flou des bords de.la papille, dilatation veineuse. 

-_ Puis saillie de là papille avèec coudure des vaisseaux 


- Hémorragies en flammèche et exsudats dans les formes sévères 


“ Formes cliniques 


1)Hydrocéphalie chronique de 'sduetehvarocénRates à pression normale») 


Et 


- Appellation à pression normale trompeuse . : PIC augmentée de base ou en 
enregistrement dynamique, lié à un trouble de résorption du LCS 

-  ATCDS de méningite, d’hémorragie méningée, de traumatisme crânien 

-_ Cliniquement : pas de céphalées, mais triade de Adams et Hakim = troubles de la 
mémoire + marche à petits pas + impériosités /pollakiurie 


2)HTIC bénigne 


- FdR : obésité, thrombophlébite cérébrale, tbl endocriniens (insuffisance 
surrénalienne, hypoparathyroïdie), tbl métaboliques (déficit en vitamines A et B), 
atrogénie (progestatifs de synthèse) 

Cliniquement : céphalées + troubles visuels 


FO : œdème papillaire 


LUE Re: * es ne Trac 


VIH :PRISE EN CHARGE 
A) Bilan 


Bilan __ de gravité:recherche de troublessévères de la vigilance, des signes 
d'engagement 


Bilan étiologique 
-  TDMÆ+IRM (injection selon les résultats des séquences non- injectées) en extrême 


urgence (signes d'engagement), urgence (signes d’HTIC lente) ou en semi- urgence (doute ARÉRORTqUEE 
présentation pseudo-digestive..) 


- Autres (EEG, angiographie...) selon le contexte 


À) Traitement 


Traitement étiologique +++ 
Mesures générales 


- Position demi-assise, tête droite, liberté des voies aériennes 

- Traitement symptomatique : antalgiques,anti-émétiques 

- Lutte contre les agressions cérébrales secondaires : hypercapnie, maintien de la 
pression artérielle, paramètres biologiques(natrémie).. 


Traitement de |” HTIC aiguë (urgence 1) 


- Transfert en unité de neuroréanimation 


- Corticoïdes 1-3 mg/kg/j efficace sur l’oedème vasogénique (abcès,tumeur) 

- Mannitol 20 % [IV en continu, en attendant le traitement étiologique 

- Dérivation du LCS : externe (provisoire en urgence si hydrocéphalie aiguë ou 
pour monitorer la PIC), interne (ventriculo-péritonéale ou cardiaque : traitement 
définitif) ou ventriculocisternostomie (si hydrocéphalie obstructive) : 

- Crâniectomie de décompression : large volet osseux à conserver + ouverture 
durale (certains cas d’'AVC ischémique et de traumacrânien) 

- Neuro-réanimation : optimisation de la protection cérébrale par sédation, intubation 
etventilation 


Traitement de l’HTIC chronique : ou diurétique limitant la sécrétion de LCS (acétazolamide) 


PEC selon l’ étiologie / la forme clinique 
- Hydrocéphalie aiguë : dérivation ventriculaire externe ou interne en urgence 


- Hydrocéphalie chronique de l’adulte : dérivation ventriculo- péritonéale 
- HTIC bénigne : diurétiques initialement + dérivation interne du LCS 


KÙU 
< 


Engagement 


Temporal : passage trans-tentoriel de la 
partie interne du lobe temporal 


Anygdalien (= cérébelleux ‘) :hernie des 
amygdales cérébelleuses dans le trou 
. occipital 


Sous-falciforme (= sous-faicoriel 


} : glissement d’-un hémisphère sous 
la faux 
Central (= diencéphalique) : pression 


bilatérale de haut en bas des 
structures thalamiques 





Du cuimen cérébelleux : hypertension aiguë 
de la fosse cérébrale postérieure, pression 


du bas vers Île 


haut 





Signes cliniques et/ou d’ imagerie 


Lésion partie antérieure du lobe temporal Compression 
latérale du TC : atteinte du 1} (anisocorie + réactive 
homolat), du pédoncute cérébral (déficit moteur controlat), 

| puis coma 
(déformation du TC) + ischémie dans le territoire de 


l" artère cérébrale postérieure 


Lésion de la fosse postérieure (tumeurs de l’ enfant 


#+) 

Compression de la jonction bulbo-cervicale (torticolis, port 
de tête guindée), puis atteinte posturales (de la simple 
modification à !” opisthotonos = crises motrices 
postérieures), atteinte respiratoire (rythme et fréquence) 


Déficit moteur controlatéral et troubles psychiques 
Compression du foramen interventriculaire et du 8e 
ventricule, risque d’ AVC ischémique dans le 

8 


territoire de la cérébrale antérieure 


Imagerie: déplacement de la ligne médiane 


Hoquet, troubles de la vigilance et de la conscience rapides 


Troubles de la conscience d’ installation rapide 
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TRAITEMENT DE L’'HYPERTENSION INTRACRANIENNE 


But : 
Diminuer l’'HIC (œdèmes et ischémie) 


ARMES THERAPEUTIQUES : 
Moyens généraux 


Positionnement du inalade 
Maintien : Jn 
Normoxie 
Hypocapnie modérée (25 et 35 mm be) 
Une hémodynamie stable 
(Maintenir une PPC séécuaie) 


MOYENS SPECIFIQUES : (deux volets) 
Chirurgicaux | Médicaux 
Traitement étiologiques . traitement anti œdèmes 


PIC: : ne 
Tumeur 5 Osmothérapie 
Hématome | | ._. corticothérapie 
Abcès : | 
an , DA 
HYDROCEPHALIE 
| + barbituriques 


Et” 


KE 





EVOLUTION 


La courbe pression -volume présente une aflure exponentielle avec une phase de 
décompensation se traduisant par une augmentation rapide de la pression 
intracrânienne survenant pour une augmentation minime du volème (figl). 





Votmotons} 
Figl . Courbe de Langfitt 





Annexe 2 


intracrarisl 
préisure 





Fig, 3.2 Intracanial pressure changes related tothe Fig-33 Brain bumiations À lateral sapratentortal 
vokumne sfthe intracranial contents. | 




















